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Les formes graves 
d'embolie pulmonaire 

Toute detresse respiratoire aigue doit faire evoquer une embolie 
pulmonaire grave, a fortiori en cas de facteurs de risque de maladie 
thrombo-embolique veineuse. La prise en charge qui doit se faire 
en soins intensifs s'est simplifiee grace au progres des techniques 
non invasives. Thrombolyse et embolectomie sont reservees aux 
formes avec choc ou hypotension arterielle, mais de nouveaux 
criteres echocardiographiques et biologiques pourraient etendre 
leurs indications. 
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L es formes graves d’embolie pulmonaire, ou formes 
massives selon la classification la plus recente de la 
Societe europeenne de cardiologie, 1 sont les formes 
s’accompagnant de signes de choc ou d’une baisse d’au 
moins 40 mmHg de la pression arterielle systolique par 
rapport a sa valeur habituelle, pendant au moins 15 minu- 
tes, en Fabsence de trouble du lythme, d’hypovolemie ou 
de sepsis. Cette definition repose done uniquement sur 
les signes cliniques. La mortalite peut atteindre 30 % dans 
ce contexte et un traitement agressif, thrombolyse ou plus 
rarement embolectomie chirurgicale, est requis dans de 
telles formes. Les formes submassives correspondent, 
quant a elles, aux embolies pulmonaires s’accompagnant 
de signes de dysfonction ventriculaire droite qu’ils soient 
cliniques, electriques, echocardiographiques ou biolo- 
giques, avec une hemodynamique peripherique conser- 
vee. Leur pronostic est intermediate avec un taux de 
mortalite hospitaliere de 5 a 10%, alors que le taux de 


mortalite des formes non massives, qui sont definies par 
Fabsence de signes de retentissement cardiaque droit, est 
inferieur a 4 %. Les donnees publiees les plus recentes 
ont identifie au sein des formes submassives des criteres 
echocardiographiques et biologiques de severite qui vont 
probablement modifier la definition des embolies pulmo- 
naires graves au cours des toutes prochaines annees et 
peut-etre etendre les indications des traitements agressifs. 

PRESENTATION CLINIQUE 


Les signes cliniques ne sont pas specifiques, mais l’analyse 
du contexte de survenue, c’est-a-dire la recherche syste- 
matique de facteurs de risque de la maladie thrombo- 
embolique veineuse, permet souvent de fortement 
suspecter une embolie pulmonaire grave des ce stade. 
Une syncope inaugurale ou des lipothymies severes sont 
frequentes (20% des cas environ). La cyanose cutaneo- 
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muqueuse et la polypnee sont parfois absentes entre deux 
episodes emboliques, sur un patient au repos, mais elles 
apparaissent en general au moindre effort (mobilisation 
dans le lit ou toilette). Une turgescence spontanee des 
jugulaires est habituelle mais elle peut etre difficile a repe- 
rer sur un patient plethorique ; d’autres signes de sur- 
charge ventriculaire droite sont plus rarement observes, 
tels qu’un bruit de galop droit ou un souffle d’insuffisance 
tricuspide. L’existence de signes de choc ou plus souvent 
d’une hypotension arterielle systemique relative par rap- 
port au profil tensionnel habituel du patient est un signe 
majeur de gravite. Plus rarement, probablement car une 
majorite des patients dans cette situation decedent avant 
meme la prise en charge medicale, le tableau clinique est 
celui d’un arret cardiorespiratoire. Le taux de mortalite 
hospitaliere de cette forme clinique atteint 65 % malgre les 
traitements les plus agressifs. L’existence de signes de 
thrombose veineuse des membres inferieurs peut orienter 
le diagnostic, mais ces signes sont frequemment absents. 

STRATEGIE DIAGNOSTIQUE 
ET EVALUATION PRONOSTIQUE 


Examens de debrouillage 

Le bilan paraclinique de ces formes graves debute par 
des examens de debrouillage. 

L’electrocardiogramme (ECG) est frequemment 
anormal avec un cortege de signes de surcharge ventricu- 
laire droite constituant le coeur pulmonaire aigu elec- 
trique : tachycardie sinusale, bloc de branche droit le plus 
souvent incomplet, rotation axiale droite avec aspect 
S1Q3, negativation des ondes T, voire sous-decalage de 
ST dans les derivations inferieures et anteroseptales. Cer- 
tains ECG sont particulierement trompeurs : formes 
pseudo-infarctoi’des avec sus-decalage de ST, ou absence 
de tachycardie sinusale favorisee par un traitement d’en- 
tretien chronotrope negatif. 

La radiographie thoracique, souvent de qualite 
mediocre, peut reveler une hyperclarte lobaire ou de tout 


un champ, contrastant avec des signes d’hypervascularisa- 
tion dans les zones saines, Fascension d’une coupole dia- 
phragmatique. Des poumons blancs ou un pneumothorax 
orientent bien entendu vers d’autres diagnostics. 

La gazometrie arterielle montre un effet shunt avec 
une P0 2 inferieure a 50 mmHg (6,6 Kpa) en air ambiant. 

Strategie diagnostique en fonction de I'etat 
clinique du patient 

V 

A ce stade, le diagnostic est en general fortement 
suspecte mais reste a confirmer. La strategie diagnostique, 
qui doit etre menee en milieu de reanimation, depend 
alors de l’etat clinique du patient. 

Dans les formes les plus graves, arret cardiorespira- 
toire recupere ou etat de choc avere, le patient ne doit pas 
etre mobilise et la confirmation diagnostique doit interve- 
nir tres rapidement. L’echocardiographie transthoracique 
est l’examen de choix. Des que l’obstruction vasculaire 
pulmonaire depasse 40 %, le ventricule droit se dilate 
(> 25 mm), tend a comprimer le ventricule gauche et des 
troubles de cinetique apparaissent. Le rapport des diame- 
tres telediastoliques des ventricules droit et gauche (rap- 
port YD/YG) est superieur a 0,6. Ce rapport a egalement 
un interet pronostique : il a ete montre qu’un rapport 
YD/VG superieur a 0,9 ou 1 etait plus souvent observe 
chez les patients dont revolution etait defavorable. 2 3 On 
observe un aplatissement du septum interventriculaire et 
une dyskinesie de la paroi fibre du ventricule droit, 
contrastant avec une cinetique conservee a la pointe 
(signe de Me Connel, tres specifique de l’embolie pulmo- 
naire aigue). Un thrombus mobile, en transit, piege dans 
les cavites droites, peut etre observe dans 7 a 18% des 
cas ; cette constatation est egalement de mauvais pronos- 
tic, 4,5 tout comme la mise en evidence d’un foramen ovale 
permeable avec shunt droite-gauche, source d’embolie 
paradoxale. 6 Le doppler continu permet tres souvent 
d’evaluer de maniere fiable la pression arterielle pulmo- 
naire systolique, en cas de fuite tricuspide ou pulmonaire, 
mais les donnees publiees montrent que ce parametre n’a 




IMlill Echocardiographie 
transcesophagienne. Volumineux 
thrombus serpentin enclave 
dans un foramen ovale permeable 
et etendu dans I'oreillette gauche. 
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pas de valeur pronostique. Enfin, Fechocardiographie 
transthoracique permet souvent de distinguer un coeur 
pulmonaire aigu d’un coeur pulmonaire chronique, ce 
dernier etant caracterise chez un patient sans antecedent 
cardio-pulmonaire par un flux d’insuffisance tricuspide 
de tres haute velocite (> 3,5 m/ s correspondant a une 
pression arterielle pulmonaire systolique > 60 mmHg) et 
par une hypertrophie de la paroi libre du ventricule droit 
Q> 5 mm). L’examen echocardiographique peut etre ega- 
lement mene, chez un patient correctement reoxygene au 
prealable, par voie transoesophagienne lorsqu’il existe un 
doute quant a un eventuel thrombus des cavites droites 
piege dans un foramen ovale permeable (indication chi- 
rurgicale formelle) [fig. 1], ou lorsqu’une embolectomie 
chirurgicale est envisagee, afin de s’assurer au prealable 
qu’il existe bien des emboles proximaux dans les arteres 
pulmonaires (fig. 2). A Tissue de cette evaluation echocar- 
diographique, effectuee au lit du patient dans ces formes 
de tres haute gravite clinique, le faisceau de presomption 
est en general suffisant pour decider des ce stade d’un 
traitement radical, thrombolyse ou embolectomie chirur- 
gicale. L’examen ultrasonore peut etre alors repete pour 
suivre revolution ulterieure du patient et eventuellement 
passer d’une thrombolyse a un traitement chirurgical, en 
l’absence d’amelioration franche apres la deuxieme heure. 

Dans les formes moins graves (hypotension arterielle 
controlee ou retentissement ventriculaire droit avec 
hemodynamique peripherique conservee), d’autres exa- 
mens diagnostiques doivent etre realises, si possible avant 
l’etape echocardiographique, ou meme en lieu et place de 
celle-ci (hors milieu cardiologique). L’angioscanner tho- 
racique, dont la comparaison avec l’angiographie pulmo- 
naire - « gold standard » du diagnostic d’embolie pulmo- 
naire - a montre ses excellents niveaux de sensibilite et de 
specificite, a presque totalement supplante la scintigraphie 
pulmonaire, autrefois pivot de la demarche diagnostique 
et dont les indications actuelles se limitent essentielle- 
ment aux patients allergiques a l’iode ou insuffisants 
renaux severes. Les publications les plus recentes mon- 
trent, en outre, l’interet pronostique du scanner puisqu’il 
permet, comme Fechocardiographie, le calcul du rapport 
YD/YG (par reconstruction tomodensitometrique d’une 
coupe apicale 4 cavites) avec un seuil de mauvais pronos- 
tic identique de 0,9. 3 

Apport des examens biologiques 

La biologie a fait d’enormes progres en matiere d’em- 
bolie pulmonaire au cours de ces dernieres annees. Un 
bilan standard comprenant un hemogramme, un dosage 
de la creatinine, de la fibrine, du temps de prothrombine 
(TP) et du temps de cephaline activee (TCA) est bien 
entendu indispensable avant toute decision therapeu- 
tique. Le dosage des D-dimeres n’a que peu d’interet dans 
les suspicions de formes graves d’embolie pulmonaire. 
Les donnees recentes montrent qu’il semble possible 



GKI3 Echocardiographie transoesophagienne. 

Thrombus proximal non adherent de I'artere 
pulmonaire droite. 


d’evaluer le pronostic par le dosage de deux marqueurs : 
le brain natriuretic peptide (BNP) [ou le N-terminal- 
proBNP (NT-proBNP)], marqueur de dilatation ventricu- 
laire droite comme gauche ; et la troponine (isoformes I 
ou T), marqueur d’ischemie myocardique ^’augmenta- 
tion de la tension parietale du ventricule droit cree une 
hypoperfusion sous-endocardique et peut aboutir a la 
constitution de micro-infarctus). 

L’elevation de la troponine est correlee aux parame- 
tres ECG et echocardiographiques de surcharge ventricu- 
laire droite. Plus interessant encore, elle s’avere etre un 
facteur pronostique independant de mortalite hospita- 
liere, meme en l’absence de coronaropathie sous-jacente. 
En l’absence de signes cliniques d’instabilite hemodyna- 
mique peripherique, c’est-a-dire dans les formes submas- 
sives, un taux de troponine T superieur a 0,1 ng/mL est 
associe a un risque eleve de mortalite et de complications 
hospitalieres. 7 La combinaison du dosage de ce marqueur 
avec Fechocardiographie parait particulierement interes- 
sante dans l’evaluation pronostique, puisque l’association 
d’une dilatation ventriculaire droite et d’un taux de tropo- 
nine I superieur a 0,1 pg/L augmente significativement le 
risque letal a 30 jours par rapport a une elevation de la tro- 
ponine ou a une dilatation ventriculaire droite isolees. 8 

Les dosages de BNP ou de NT-proBNP apparaissent 
surtout interessants par leurs excellentes valeurs predicti- 
ves negatives de mortalite et de complications hospitalie- 
res, avec un seuil plus bas que celui de l’insuffisance car- 
diaque gauche pour le BNP (21pg/mL) et un seuil 
comparable pour le NT-proBNP (500 pg/mL). 9 Comme 
pour la troponine, la combinaison de Fun ou l’autre de ces 
deux marqueurs avec les donnees echocardiographiques 
semble particulierement interessante : l’absence de dilata- 
tion ventriculaire majeure (YD/YG < 0,9) combinee a un 
taux normal de BNP ou de NT-proBNP renforce le bon 
pronostic du patient. 10 
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I EST NQUVEA 


La gravite d'une embolie pulmonaire n'est plus jugee sur le degre 
d'obstruction pulmonaire mais sur son retentissement 
hemodynamigue. 

/ Diagnostic, evaluation et surveillance sont non invasifs 
(angiographie pulmonaire et catheterisme cardiague droit n'ont 
plus d'interet). 

Valeurs pronostigues, independantes de la clinigue, du rapport 
des diametres VD/VG echocardiographique ou tomodensitometrique 
et de la troponine. 


Ces resultats concernant troponine et BNP devront 
toutefois etre confirmes dans des cohortes plus larges de 
patients avant que ces deux marqueurs n’integrent les 
recommandations officielles. 

TRAITEMENT 

Traitement symptomatique 

Le patient doit imperativement etre surveille en soins 
intensifs, meme si son etat nest pas juge critique, car l’ag- 
gravation peut etre rapide, a la faveur d’une recidive ou 
bien simplement par le fait de l’ischemie myocardique 
induite par l’elevation des pressions droites. 

L’oxygenotherapie doit etre administree a fort debit, de 
preference a l’aide d’un masque. Elle doit imperativement 
etre continue, ce qui implique une surveillance etroite du 
patient, en particulier pendant les phases de transport 
(vers le service de radiologie p. ex.). En cas d’hypoxie 
refractaire, intubation et ventilation controlee peuvent 
etre necessaires, mais il existe alors un risque d’aggrava- 
tion hemodynamique secondaire que Ton peut tenter de 
prevenir par Fadministration d’un faible volume courant 
(7 mL/kg). L’administration de monoxyde d’azote (NO) 
peut etre discutee. 

En cas de choc ou d’hypotension arterielle severe, un 
remplissage vasculaire prudent (500 mL de serum 
physiologique) est indique, suivi, si necessaire, par l’admi- 
nistration de dobutamine a la dose de 5 a 15 pg/kg/min. 
En l’absence de reponse satisfaisante a ces premieres 
mesures, l’administration de norepinephrine peut etre 
necessaire a une dose initiale de 0,1 pg/kg/min, titree sur 
le niveau de pression arterielle. 

En cas d’arret cardiorespiratoire, un massage cardiaque 
externe traumatique peut etre, a lui seul, une contre-indi- 
cation a la thrombolyse. 

Traitement curatif 

La base du traitement curatif est bien entendu le traite- 
ment anticoagulant qui doit etre commence avant meme 


la confirmation diagnostique. Rappelons que les hepari- 
nes de bas poids moleculaire n’ont pas d’autorisation de 
mise sur le marche (AMM) pour les formes graves et que 
le traitement de reference reste l’heparine non fractionnee 
intraveineuse. Le relais par une antivitamine-K ne doit 
commencer qu’une fois tout risque hemodynamique 
grave ecarte. 

Thrombolyse 

Tous les thrombolytiques provoquent une lyse plus ou 
moins rapide mais incomplete des thrombus arteriels pul- 
monaires. Meme incomplete, cette lyse est en general suf- 
fisante pour passer le cap aigu. En revanche, la thrombo- 
lyse ne reduit pas les sequelles emboliques a long terme 
par rapport a un simple traitement anticoagulant. 

Le risque hemorragique est le principal facteur limitant 
de la thrombolyse. Afin de reduire ce risque, un strict 
respect des contre-indications est essentiel ( v . tableau). 
Une meta-analyse de l’ensemble des essais randomises 
publies a montre que le taux d’hemorragies graves sous 
thrombolytique n’etait pas significativement plus eleve 
que celui observe sous heparine (respectivement 9,1 et 
6,1 %) 11 mais il semble en etre tout autrement dans la 
realite, probablement du fait d’un respect moins strict de 
ces contre-indications, si l’on considere les resultats des 
registres MAPPET 12 et ICOPER 13 ou ce taux est de l’ordre 
de 20%. Le risque d’hemorragie cerebrale est bien sur le 
plus preoccupant : 1,2 % dans MAPPET et 3 % dans 


Contre-indications des thrombolytiques 


CONTRE-INDICATIONS ABSOLUES 


I Hemorragie interne en cours 
I Hemorragie spontanee intracranienne recente 


CONTRE-INDICATIONS RELATIVES 


I Intervention chirurgicale majeure, accouchement, biopsie d'organe, 
ou ponction d'un vaisseau non compressible de moins de 10 jours 
I Accident vasculaire cerebral de moins de 2 mois 
I Hemorragie gastro-intestinale de moins de 10 jours 
I Traumatisme grave de moins de 15 jours 
I Intervention de neurochirurgie ou d'ophtalmologie de moins 
del mois 

I Hypertension arterielle severe non controlee (superieure 
a 180/110 mmHg) 

I Reanimation cardiorespiratoire recente 
I Thrombopenie < 100 000/mm 3 , taux de prothrombine < 50 % 

I Grossesse 

I Endocardite bacterienne 
I Retinopathie diabetigue hemorragique 


Tableau 1 
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Hypertension arterielle pulmonaire post-embolique chronique 


I hypertension arterielle pulmonaire 
postembolique chronique est liee a I'or- 
i qanisation fibreuse de caillots au sein 
des arteres pulmonaires, dans les suites 
d'une ou plusieurs embolies pulmonaires 
aigues, passees inapergues dans deux tiers 
des cas. 1 La physiopatholoqie de cette 
hypertension arterielle pulmonaire fait 
intervenir d'une part I'obstruction vascu- 
laire pulmonaire, et d'autre part des lesions 
de remodelaqe vasculaire dans les territoi- 
res non occlus. L'incidence de I'hypertension 
arterielle pulmonaire postembolique chro- 
nique apres une embolie pulmonaire aigue 
varie de 0,5 a 3,8 %. 2 

FACTEURS DE RISQUE 

Les facteurs de risque identifies rassem- 
blent les thrombophilies (deficit en anti- 
thrombine III, anticorps antiphospholipides, 
taux eleve de facteur VIII...), les pathologies 
inflammatoires chroniques, les syndromes 
myeloproliferatifs, la presence d'une deriva- 
tion ventriculo-atriale et la splenectomie. 3 

CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 

Le diagnostic d'hypertension arterielle 
pulmonaire postembolique chronique est 
rarement fait lors du suivi d'une embolie 
aigue, mais le plus souvent lors de I'explora- 
tion de symptomes d'hypertension arte- 
rielle pulmonaire. 

DIAGNOSTIC 

Si le cceur pulmonaire chronique post- 
embolique se presente sous la forme d'une 
hypertension arterielle pulmonaire (mode de 
presentation le plus frequent), la demarche 
diagnostique consiste successivement a : 

- faire la preuve de I'origine thrombo-embo- 
lique de I'hypertension pulmonaire ; le dia- 
gnostic d'hypertension arterielle pulmo- 
naire est evoque par I'echocardiographie 
cardiaque transthoracique et confirme par 
le catheterisme cardiaque droit (pression 
arterielle pulmonaire moyenne superieure a 
25 mmHg au repos, ou a 30 mmHg a I'exer- 
cice) ; la nature postembolique de I'hyper- 
tension pulmonaire est souvent evoquee 


sur les donnees de la scintigraphie pulmo- 
naire de ventilation/perfusion qui montre 
alors des defauts segmentaires de perfusion 
contrastant avec une ventilation normale ; 4 
il est, en revanche, impossible de determiner 
la nature aigue ou chronique de la maladie 
thrombo-embolique sur les donnees de la 
scintigraphie pulmonaire ; 

- determiner la severite de I'hypertension 
pulmonaire une fois fait le diagnostic d'hy- 
pertension pulmonaire postembolique chro- 
nique; il est alors indispensable de determi- 
ner avec precision le niveau des resistances 
vasculaires pulmonaires (par le cathete- 
risme cardiaque droit), dont la valeur est 
correlee a la mortalite operatoire ; 

- caracteriser la topographie proximale ou 
distale de I'obstruction vasculaire par I'an- 
giographie pulmonaire et I'angioscanner 
thoracique. 5 

Parfois, c'est devant un tableau s'apparen- 
tant a une embolie aigue qu'est suspecte le 
cceur pulmonaire chronique postembolique. 
C'est alors essentiellement sur I'association 
d'une pression arterielle pulmonaire systo- 
lique anormalement elevee (> 50 mmHg) a 
une hypertrophie ventriculaire droite sur 
I'echographie cardiaque que le diagnostic 
doit etre evoque. 


Indications chirurgicales 
d’operabilite 



Patient symptomatique (classe 
fonctionnelle II a IV de la NYHA) 

Forme proximale : epaississements 
visualises au mieux, des le tronc de I'artere 
pulmonaire, sinon en lobaire et 
segmentaire 

Resistances pulmonaires 
> 300 dynes.s.cm- 5 , avec une bonne 
correlation entre le degre destruction 
anatomique evalue par I'imagerie et le 
niveau des resistances vasculaires 
pulmonaires (une obstruction moderee et 
des resistances elevees traduisent 
('installation des lesions d'arteriopathie 
surajoutees, non reversibles 
apres chirurgie). 


IV 


Absence de comorbidite contre-indiquant 
la chirurgie. 


Tableau 


TRAITEMENT 

En premier lieu, il repose sur le traitement 
anticoagulant a vie, qui permet d'eviter les 
recidives thrombo-emboliques, mais qui n'a 
aucune influence sur revolution de I'hyper- 
tension pulmonaire postembolique chro- 
nique. En dehors du traitement anti- 
coagulant, indispensable, la strategie thera- 
peutique depend de I'accessibilite chirurgi- 
cale des lesions vasculaires pulmonaires qui 
sont constitutes d'un materiel fibreux 
sequellaire tapissant les parois arterielles 
pulmonaires. Si les lesions vasculaires sont 
suffisamment proximales (arteres pulmonai- 
res lobaires et segmentaires), les resistances 
vasculaires pulmonaires moderement ele- 
vees, et s'il n'y a pas de comorbidite, I'endar- 
teriectomie pulmonaire est proposee 
(v. tableau). 6 II est interessant de noter que le 
taux de mortalite est etroitement lie a la seve- 
rite hemodynamique. Dans une etude, 5 il est 
de 4 % lorsque les resistances pulmonaires 
sont inferieures a 900 dynes.s.cm" 5 , monte a 
10 % quand les resistances sont entre 900 et 
1200 dynes.s.cm" 5 et atteint plus de 20 % lors- 
qu'elles sont superieures a 1 200 dynes.s.cm 5 . 
L'endarteriectomie permet la disparition de 
I'hypertension arterielle pulmonaire dans 
plus de 80 % des cas. Les patients qui 
conservent des resistances pulmonaires 
superieures a 500 dynes.s.cm 5 en postope- 
ratoire ont un taux de mortalite de 30 %, 
alors que ceux dont les resistances sont infe- 
rieures a 500 dynes.s.cm 5 ont un taux de 
mortalite inferieur a 1 %. 

Si le traitement chirurgical n'est pas retenu 
(lesions distales, elevation majeure des resis- 
tances vasculaires pulmonaires, presence de 
comorbidites), trois solutions therapeutiques 
peuvent etre discutees ( v. figure) : 

- s'il s'agit d'une forme proximale, mais qu'il 
existe une elevation disproportionnee des 
resistances vasculaires pulmonaires en regard 
du degre d'obstruction (traduisant le remode- 
lage vasculaire associe), il est alors logique de 
tenter en premier lieu d'ameliorer I'hemodyna- 
mique pulmonaire par un traitement medical 
vasodilatateur et antiproliferant, puis de redis- 
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Ul'LlLl Algorithme de traitement de I'hypertension pulmonaire postembolique 
chronique. HTP : hypertension pulmonaire ; RVP : resistances vasculaires pulmonaires. 


cuter la chirurgie secondairement ; les medica- 
ments utilises dans cette situation sont ceux 
indiques dans le traitement des hypertensions 
arterielles pulmonaires idiopathiques (derives 
de la prostacycline [principalement I'epopros- 
tenol par voie intraveineuse, mais aussi le tre- 
prostinil sous-cutane ou I'iloprost nebulise], 
antagoniste des recepteurs de I'endotheline 
[bosentan oral], inhibiteur des phosphodieste- 
rases de type 5 [sildenafil oral]) ; 

- un traitement medical simple (derive de la pro- 
stacycline ± bosentan ± sildenafil) ; 


- une transplantation (cardio-)pulmonaire 
apres echec du traitement medical, s'il n'y a 
pas de contre-indication et que la severity de 
I'hypertension arterielle pulmonaire I'impose. 

En I'absence de possibility d'endarteriec- 
tomie et sans adjonction de traitement 
medical, la mortality a 18 mois est de 50 % 
chez les patients ayant une pression 
moyenne de I'artere pulmonaire (PAPm) 
superieure a 30 mmHg au moment du diag- 
nostic, alors qu'elle n'est que de 12 % 
lorsque la PAPm est inferieure a 30 mmHg. 


CONCLUSION 


L'hypertension arterielle pulmonaire post- 
embolique chronique est la seule forme d'hy- 
pertension arterielle pulmonaire curable chi- 
rurgicalement. Cela justifie la recherche 
systematique de I'origine thrombo-embo- 
lique devant toute hypertension arterielle 
pulmonaire. devaluation precise de la topo- 
graphie de I'obstruction est fondamentale 
pour definir les possibilites therapeutiques. 
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ICOPER. II est plus important chez la femme, chez les 
sujets de faible poids (< 60 kg), lorsqu’on utilise Falte- 
olase (activateur du plasminogene tissulaire recombinant 
rt-PA]) et surtout au-dela de 70 ans. 

Le choix du thrombolytique et ses modalites d’admi- 
nistration sont dictes par la necessite d’obtenir une baisse 
la plus rapide possible des resistances pulmonaires (dans 
les 2 heures qui suivent le debut de Fadministration du 
medicament). L’alteplase administree a raison de 100 mg 
sur 2 heures (sans depasser 1 mg/kg sur 2 h pour les 
patients de poids inferieur a 60 kg) est de ce point de vue 
le traitement de reference. 14 La streptokinase administree 
a raison de 1,5 million d’unites en 2 heures a une efficacite 
hemodynamique comparable a la 2 e heure mais moindre a 
la l re heure. 15 Une heparinotherapie intraveineuse doit 
etre debutee a la fin de la periode d’administration du 


thrombolytique. Si une premiere dose curative d’heparine 
de bas poids moleculaire a ete administree prealablement, 
il parait preferable de poursuivre cette therapeutique plu- 
tot que de la relayer par Fheparine intraveineuse afin de 
ne pas majorer le risque hemorragique. 

Embolectomie chirurgicale 

Elle est effectuee en regie generale sous circulation 
extracorporelle, en evitant le clampage aortique, la cardio- 
plegie froide et Finstrumentalisation a Faveugle des arte- 
res pulmonaires. Elle ne peut etre proposee qu’aux 
patients chez qui on a pu faire la preuve d’une obstruction 
tres proximale. L’equipe chirurgicale doit pouvoir etre 
mobilisee rapidement, quelle que soit Fheure de prise en 
charge du patient. Sous ces conditions, les chances de suc- 
ces sont voisines de 90 °/o. 16 
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Embolectomie non chirurgicale 

Les premieres embolectomies par catheter d’aspiration 
ont ete realisees par Greenfield, qui a observe une survie 
de 70 % a 1 an dans une serie de 46 patients. 17 D’autres 
techniques existent, la fragmentation des thrombus par 
catheter rotatif, ou Inspiration par effet Venturi. Quel que 
soit le procede, Fembolectomie non chirurgicale reste du 
domaine experimental et ne peut etre proposee que 
lorsque la chirurgie est impossible. 

Indications 

Une seule etude randomisee a montre la superiorite de 
la thrombolyse par rapport a Fheparine en termes de sur- 
vie : elle concernait des patients ayant une forme massive 
d’embolie pulmonaire, c’est-a-dire en etat de choc. 18 

Dans les formes submassives (retentissement ventricu- 
laire droit avec hemodynamique peripherique conser- 
vee), aucune etude randomisee n’a, a ce jour, montre de 
reduction de mortalite sous thrombolyse par rapport au 
traitement conventionnel. Une etude randomisee alle- 
mande, menee en double aveugle chez 256 patients, a 
certes montre un benefice significatif de la thrombolyse 
(alteplase 100 mg en 2 heures) par rapport a Fheparine 
intraveineuse sur un index composite incluant les deces 
ou la necessite d’une escalade therapeutique (catechola- 
mines, thrombolyse en ouvert, reanimation cardio- 
pulmonaire ou embolectomie) mais la mortalite des 
patients etait comparable dans les deux groupes (respecti- 
vement 3,4 % et 2 %) de meme d’ailleurs que les taux de 
recidive embolique (2,9 % et 3,4 °/ o ). 19 Les donnees des 
registres sur ce sujet sont, quant a elles, contra dictoires. 
Une reduction significative du taux de mortalite et de 
recidive a ete observee chez les patients thrombolyses 
dans MAPPET, 12 en soulignant toutefois que ces patients 
etaient en moyenne plus jeunes et avaient moins d’antece- 
dents cardio-pulmonaires que ceux traites par heparine, 
alors que la mortalite a ete de 6 % chez les patients throm- 
bolyses contre 0 % chez ceux traites par heparine dans le 
registre de Hamel, d’effectif plus modeste mais avec des 
caracteristiques de base des patients plus equilibrees. 20 

Ainsi, la thrombolyse ne peut etre recommandee 
actuellement que dans les formes graves d’embolie pul- 
monaire avec choc ou hypotension arterielle. Dans cette 
meme indication, Fembolectomie, de preference chirurgi- 
cale, doit etre proposee sans retard s’il existe une contre- 
indication a la thrombolyse, ou en Fabsence d’ameliora- 
tion hemodynamique significative 2 heures apres le debut 
de celle-ci. Mais les formes submassives, de pronostic 
intermediaire, ne doivent pas pour autant etre negligees : 
elles relevent imperativement d’une surveillance en ser- 
vice de soins intensifs et une thrombolyse ou une embo- 
lectomie chirurgicale peuvent apparaitre necessaires si 
Fon constate secondairement des signes d’instabilite, 
comme une oligurie par exemple. 



•4 Les formes graves regroupent les formes massives (avec choc 
ou hypotension relative) et certaines formes submassives 
(retentissement ventriculaire droit sans choc ou hypotension) 
avec rapport VD/VG echocardiographique ou 
tomodensitometrique superieur a 0,9 et/ou elevation de la 
troponine. 

-4 La prise en charge doit se faire en service de soins intensifs, 
y compris pour les formes sans choc ou hypotension 
arterielle. 

*4 Le diagnostic peut et doit etre fait au lit du malade, en cas de 
grande instability hemodynamique (echocardiographie 
transthoracigue et eventuellement transoesophagienne). 

•4 Si le patient est juge transportable, I'examen diagnostigue de 
reference est maintenant I'angioscanner thoracigue. 

• / La thrombolyse n'est officiellement indiquee gue dans les 
formes massives, c'est-a-dire avec choc ou hypotension 
arterielle, mais elle peut etre discutee dans les formes 
submassives lorsgue le rapport VD/VG echocardiographigue ou 
tomodensitometrigue est superieur a 0,9 et/ou en cas 
d'elevation de la troponine. 

*4 Une embolectomie chirurgicale doit etre proposee sans retard 
si la thrombolyse est contre-indiquee ou si elle a echoue. 

La valeur pronostique indiscutable de Fechocardiogra- 
phie et des marqueurs biologiques conduisent certaines 
equipes, dont la notre, a proposer systematiquement une 
thrombolyse chez les patients de moins de 70 ans, sans 
aucun facteur de risque hemorragique, en cas de rapport 
VD/VG echographique superieur a 0,9 et/ ou de taux de 
troponine eleve, meme en Fabsence de choc ou d’hypo- 
tension arterielle. L’etude randomisee multicentrique 
PEITHO, qui devrait debuter prochainement, permettra 
de confirmer ou d’infirmer le bien-fonde de cette attitude 
therapeutique. 

CONCLUSION 


Grace aux progres des techniques non invasives, la prise 
en charge des formes graves d’embolie pulmonaire a ete 
considerablement simplifiee au cours des dernieres 
annees, a la fois en ce qui concerne le diagnostic, l’evalua- 
tion pronostique et la surveillance. La clinique reste deter- 
minante pour preciser les indications therapeutiques, 
thrombolyse ou embolectomie chirurgicale etant, selon 
les recommandations actuelles, reservees aux formes avec 
choc ou hypotension arterielle. Toutefois, l’identihcation 
recente de criteres echocardiographiques (rapport 
VD/VG) et biologiques (troponine) ayant une valeur pro- 
nostique independante, pourrait conduire a une exten- 
sion de l’indication de ces traitements agressifs a des for- 
mes sans signe de gravite clinique. ■ 
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EMBOLIE PULMONAIR FORMES GRAVES 


SUMMARY Major pulmonary embolism 

The diagnosis of major pulmonary embolism should be considered in case of acute respiratory distress, particularly in high thrombo-embolic risk 
situation. Clinical examination, combined with blood gas analysis, electrocardiogram and chest X-ray are generally suggestive of pulmonary embolism 
but are not sufficient. In patients with shock, hypotension or after cardiac arrest (massive forms), bedside transthoracic echocardiography is the first 
choice diagnostic test whereas CT-scan should be considered in less severely ill patients. Troponin dosage and measurement of right upon left 
ventricular diameter ratio (by echocardiography or CT-scan) are mandatory in the prognostic evaluation of submassive forms (i.e. hemodynamically 
stable patients with right ventricular dysfunction). Thrombolysis is clearly indicated in patients suffering from massive pulmonary embolism and should 
be discussed in young patients (less than 70 years), with no identified bleeding risk, suffering from submassive form when troponin rate is increased 
and/or ventricular diameter ratio is over 0.9. Surgical embolectomy should be considered in case of contraindication or failure of thrombolysis. 

Rev Prat 2007 ; 57 : 743-50 
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RESUME Les formes graves d'embolie pulmonaire 

Le diagnostic d'embolie pulmonaire grave doit etre evoque devant toute detresse respiratoire aigue, a fortiori s'il existe des facteurs de risgue de la 
maladie thrombo-emboligue veineuse. L'examen clinigue, la gazometrie arterielle, I'ECG et la radiographie thoracigue ont une grande valeur 
d'orientation mais ne sont pas suffisants. Pour les formes avec etat de choc ou apres arret cardio-respiratoire, l'examen diagnostigue de choix est 
I'echocardiographie transthoracigue effectuee au lit du malade. Pour les formes mieux tolerees, un angioscanner thoracigue doit etre envisage, 
devaluation pronostigue des formes submassives (retentissement cardiague droit sans choc ou hypotension arterielle) doit comporter un dosage de 
troponine et une mesure du rapport des diametres ventriculaires droit et gauche par echocardiographie ou tomodensitometrie. La thrombolyse n'est 
recommandee gue dans les formes massives (etat de choc ou hypotension), mais elle peut etre discutee en cas de forme submassive chez des patients 
jeunes (moins de 70 ans), sans aucun facteur de risgue hemorragique identifiable et lorsgue le rapport des diametres ventriculaires est superieur a 0,9 
et/ou en cas d'elevation de la troponine. Une embolectomie chirurgicale doit etre envisagee en cas de contre-indication ou d'echec de la thrombolyse. 
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